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Зв’язок  роботи з науковими тематиками та 
планами. Робота є фрагментом планової НДР ка-
федри фармакології ЛугДМУ «Пошук та вивчен-
ня лікарських  засобів метаболітного типу дії в 
умовах  невідкладних  станів» (№ держреєстрації  
0108U0006500).

Вступ. Авеол — настойка вівса посівного, має 
ряд переваг  у порівнянні з іншими загально-
зміцнюючими  засобами, які широко викорис-
товуються у медичній практиці. Цей натураль-
ний лікарський  засіб на основі 70% етилового 
спирту і трави вівса посівного, не містить нія-
ких хімічних  речовин, консервантів, фарб-
ників та ароматизаторів. Тритерпенові сапоніни, 
які входять  до складу  вівса посівного, мають здат-
ність  підвищувати  неспецифічну  резистентність 
організму до широкого кола  неблагоприємних, в 
том числі, екстремальних впливів: гіпоксії, стре-
сових ситуацій, акліматизації, тощо.  Препарати 
вівса не підвищують неспецифічну  резистентність 
організму у здорових людей в нормальних умовах 
життєдіяльності, їх  дія стає  помітною, коли умови 
ускладнюються, механізми фізіологічної адаптації  
розрегульовані , послаблені патологічним  процесом 
або не встигають спрацювати  [6].

Відомо, що в умовах іммобілізаційного  стре-
су найбільш  виражена активація процесів пере-
кисного окисления ліпідів (ПОЛ) спостерігається 
в корі головного мозку [8, 10, 11].  Нашими попере-
дніми досліженнями встановлена наявність у аве-
олу антиоксидантої активності, яка проявляється   
зменшенням накопичення  первинних та кінцевих  
продуктів  ПОЛ  в корі головного мозку щурів в умо-
вах гострого іммобілізаційного  стресу, яке супро-
воджувалось  нормалізацією активності основних 
ферментів антиоксидантного захисту – супероксид-
дисмутази і каталази [1,2,3]. Однак питання про 
те, наскільки зниження інтенсивності процесів 
ПОЛ в корі головного мозку зменшує вираже-
ність окисної  модифікації білку (ОМБ), лиша-
ється відкритим.

Метою  роботи явилось  вивчення впливу препа-
рату авеол на процеси ОМБ  в корі головного мозку 
при гострому іммобілізаційному стресі.

Об’єкт та методи дослідження. Дослідження 
були проведені на 70 білих безпородних щурах 
обох  статей  середньої маси 200 г. Тварини були 
разподілені  на 5 груп по 7 щурів в кожній : 
інтактну, контроль (гострий стрес), дослідну 
(гострий стрес + авеол) та референтну  (гострий 
стрес + настойка женьшеню).  

Моделювання  гострого іммобілізаційного  
стресу (ГІС) проводили згідно методичним реко-
мендаціям ДФЦ МОЗ України [5]. Тварин іммо-
білізували на операційному  столику на спині, 
атравматично  фіксуючи за кінцівки. Термін 
іммобілізації становив  3 години. Біохімічні  до-
слідження  проводили через 2 години після завер-
шення дії  стресового фактору. 

Досліджуємий препарат авеол та референтний 
- настойку женьшеню вводили профілактично  у 
нативній формі перорально через металевий  зонд 
1 раз на день на протязі  4 діб до початку іммобілі-
зації. Авеол вводили у кількості  3,8 мл на день, 
що відповідає разовій дозі 412,8 мг/кг, настойку 
женьшеню – також у кількості  3,8 мл на день, 
що відповідає разовій дозі 3372,30 мг/кг. Дози 
досліджуємих препаратів для лабораторних 
тварин розраховували  на основі  середньотера-
певтичних доз для людини методом екстрапо-
ляції даних із використанням  констант біоло-
гічної  активності та даних по вивченню гострої 
токсичності препарату авеол на щурах [4, 9]. 
Щурі групи «контроль» лікування не отримува-
ли.

Показники  ОМБ в корі головного мозку тва-
рин визначали за методом B.Halliwell. При вза-
ємодії  окиснених амінокислотних решток с 
2,4-динітрофенілгідразином (2,4-ДНФГ) утворю-
ються 2,4-динітрофенілгідразони – альдегідні та 
карбоксильні сполуки амінокислотних залиш-
ків. Для альдегідфенілгідразонів (АФГ) спектр 
поглинання зареєстрований  при довжині  хвилі 
274 нм, а для карбоксифенілгідразонів (КФГ) –  
363 нм [12]. 

Статистичну  обробку  отриманих  резуль-
татів проводили із застосуванням  t-критерію 
Ст’юдента, за програмою Statgraphics [7].

Результати досліджень та їх обговорення. В 
процесі наших експериментальних досліджень 
встановлено, що гострий іммобілізаційний  стресс 
(ГІС) спричинює значну  активацію процесів ОМБ 
в корі головного мозку, що відповідає  даним на-
укової  літератури [8,10,11]. Як видно з наведених 
в таблиці даних, вміст АФГ в корі головного моз-
ку підвищується на 28,9%, а найбільш  нейроток-
сичного продукту ОМБ, КФГ - 59,3%. 

Профілактичне  введення тваринам як дослі-
джуємого (авеол), так і референтного препарату 
(настойка женьшеню) сприяє  значному  знижен-
ню в корі головного мозку вмісту продуктів ОМБ 
(табл.). При цьому слід  відмітити, що введення 
авеолу у застосованій дозі чинить більш  вира-
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так же, как и эхиноцитоз, индуцированный ос-
мотическим воздействием [2]. Полученные ре-
зультаты действия альбумина на морфологию 
эритроцитов, замороженных в комбинированной 
среде с декстраном, ДМСО и глюкозой согласу-
ются с указанными данными литературы (рис. 
2, фото 1-3). В то же время, эритроциты, заморо-
женные в среде с декстраном, морфологически 
являются сфероцитами, а действие плазмы и 
альбумина не приводит к образованию дискоци-
тов (рис. 1, фото 5-7). 

изменению формы эритроцитов на эхиноаканто-
циты [6], эхиноциты [17] или сфероциты [4]. При 
связывании данного ингибитора происходит из-
менение конформации переносчика с переориен-
тацией транспортных сайтов анионного канала 
на внешнюю сторону мембраны [12]. Предполага-
ется, что реакция переориентации транспортных 
сайтов с внутренней стороны на внешнюю сторо-
ну мембраны необходима для эффекта ДИДС на 
форму эритроцитов [4]. 

Описанные данные литературы указывают на 
то, что ДИДС является модификатором струк-
турного состояния белка полосы 3, липидных 
компонентов мембраны, а также модификатором 
взаимодействия цитоскелета с мембраной, что в 
сумме приводит к изменению формы эритроци-
тов. 

Предложен механизм контроля формы эри-
троцитов, в котором уровень агрегатного состоя-
ния белков цитоскелета определяется соотноше-
нием двух основных конформаций белка полосы 
3, которые в свою очередь зависят от характера 
распределения анионов по обе стороны мембра-
ны [17]. Согласно этому эхиноцитоз эритроци-
тов проявляется тогда, когда значительная часть 
переносчиков находится в конформации с транс-
портным сайтом, обращенным на внутреннюю 
сторону мембраны и при этом цитоскелет нахо-
дится в сокращенном состоянии, а белок полосы 
3 образует комплекс с гликофоринами А и С [17]. 
В соответствии с данной моделью показано, что 
эхиноцитоз и стоматоцитоз эритроцитов, инду-
цируемый амфифильными реагентами и детер-
гентами, устраняется вследствие ингибирования 
транспорта анионов [17]. Возможно, что началь-
ной реакцией изменения формы эритроцитов в 
физиологических условиях является изменение 
локальной концентрации анионов на поверхно-
сти эритроцитов из-за изменения степени экра-
нирования альбумином положительных заря-
дов у входа в анионный канал. Вследствие этого 
происходит перераспределение транспортных 
сайтов анионного переносчика между внутрен-
ней и внешней сторонами мембраны, изменение 
степени агрегации белков цитоскелета, которые 
в итоге определяют и стабилизируют кривизну 
внешнего монослоя мембраны и форму эритро-
цитов [17]. 

Исследование роли цитоскелета в стабиль-
ности и форме изолированных мембран пока-
зало, что цитоскелет стабилизирует кривизну 
мембраны, но не является ответственным для ее 
кренации [10]. Эти данные вполне согласуются с 
моделью, в которой модификация состояния ци-
тоскелета является конечным шагом в последо-
вательности реакций, которые приводят к изме-
нению формы эритроцитов [17]. В стабилизации 
состояния цитоскелета и соответствующих форм 
эритроцитов, возможно, включаются мембран-
ные SH-группы за счет образования дисульфид-
ных связей и повышения сдвиговой устойчиво-
сти мембраны [7]. 

Связывание ингибитора анионного канала 
ДИДС с белком полосы 3 (анионный переносчик, 
анионный канал) приводит к распаду его тетра-
меров на димеры и ослаблению связи липидного 
бислоя мембраны с цитоскелетом [16]. Вероятно, 
сфероцитоз эритроцитов в присутствии ДИДС 
(рис. 1,2) вызван нарушением указанной связи. 
Возможно, при замораживании в среде с дек-
страном сфероцитоз эритроцитов (рис. 1, фото 5) 
определяется нарушением связи цитоскелета с 
мембраной. 

Анионный канал мембран эритроцитов окру-
жен анулярными липидами, которые находятся 
в «жидкокристаллическом» состоянии, что не-
обходимо для нормального функционирования 
канала [15]. ДИДС существенно повышает тер-
мическую устойчивость данной фракции липи-
дов после связывания в анионном канале [15]. 
Связывание ДИДС с белком полосы 3 приводит к 

Рис. 3. Влияние ДИДС на флуктуацию оптической 
плотности суспензии эритроцитов. Эритроци-
ты заморожены в среде, содержащей: 1 – дек-
стран (20%); 2 – декстран (20%) + ДМСО (7%); 
3 – декстран (20%) + ДМСО (7%) + Глюкоза (2%). 
4 – интактные клетки; 5,6 – эритроциты обрабо-
таны НЭМ и гемином, соответственно. Стрелками 
показаны моменты внесения ДИДС (5 мкмоль/л) 
в спектрофотометрическую кювету.
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Рис. 1. Морфология эритроцитов в среде, со-
держащей 0,9% NaCl: 1-4 – интактные клетки; 5-8 
– клетки, отмытые после замораживания в среде, 
содержащей декстран (20%). 2,6 – при наличии 
плазмы (23%); 3,7 – при наличии альбумина 
(1 %); 4,8 – в присутствии ДИДС (50 мкмоль/л). 

Рис. 2. Морфология эритроцитов, отмытых по-
сле замораживания в среде с декстраном (20%), 
ДМСО (7%) и глюкозой (2%). 2 – при наличии 
плазмы (23%); 3 – при наличии альбумина (1%); 
4 – в присутствии ДИДС (50 мкмоль/л). 

Включение плазмы или альбумина вызывает 
изменение формы клеток, и основная часть эри-
троцитов приобретает форму дискоцитов (рис. 2, 
фото 2,3). Присутствие в среде ДИДС приводит к 
образованию сфероцитов (рис. 2, фото 4). Таким 

образом, замораживание эритроцитов в жидком 
азоте в среде, содержащей декстран, приводит 
к высокой степени их повреждения, а оставша-
яся часть клеток морфологически представлена 
сфероцитами. Комбинирование в среде декстра-
на с проникающими криопротекторами (ДМСО 
и глюкоза) обеспечивает невысокую степень по-
вреждения эритроцитов, оставшиеся клетки яв-
ляются эхиноцитами, но сохраняют способность 
становиться дискоцитами под действием плазмы 
и альбумина. Это указывает на то, что эритро-
циты, замороженные в комбинированном крио-
консерванте, смогут восстанавливать свою функ-
циональную полноценность после попадания в 
кровяное русло. 

При изменении формы эритроцитов от асим-
метричных форм (дискоциты и неправильные 
формы) до симметричных (сфероциты, сфероэ-
хиноциты, сферостоматоциты) интенсивность 
выходящего светового потока через перемешива-
емую суспензию эритроцитов уменьшается. Ин-
тенсивность флуктуации ОП клеточной суспен-
зии определяется соотношением асимметричных 
и симметричных форм эритроцитов. Чем выше 
содержание асимметричных форм клеток, тем 
сильнее флуктуация ОП и наоборот [5, 9]. Таким 
образом, используя данный подход, можно оце-
нить изменение формы эритроцитов. 

На рис. 3 представлены результаты действия 
ДИДС на флуктуацию оптической плотности 
(ОП) суспензии эритроцитов, отмытых после за-
мораживания в средах различного состава, а так-
же клеток, модифицированных по цитоскелету. 
Не выявляется существенной разницы в интен-
сивности флуктуации ОП суспензии эритроци-
тов, замороженных в различных средах. 

Внесение в суспензию интактных эритроци-
тов ДИДС приводит к устранению флуктуации 
ОП и некоторому повышению ОП (рис. 3, дорож-
ка 4). Действие ДИДС на суспензию эритроцитов, 
замороженных в среде декстраном, существенно 
ослабляется по сравнению с интактными клетка-
ми (рис. 3, дорожка 1). Дополнительное включе-
ние ДМСО или ДМСО с глюкозой в среду замора-
живания с декстраном обеспечивает сохранение 
эффекта ДИДС на флуктуацию ОП суспензии 
эритроцитов, отмытых после замораживания, 
этот эффект сравним с таковым для интактных 
эритроцитов (рис. 3, дорожи 2,3). 

После обработки эритроцитов НЭМ, эффект 
ДИДС полностью устраняется, при этом интен-
сивность флуктуации ОП существенно не из-
меняется (рис. 3, дорожка 5). Модификация 
эритроцитов гемином несколько снижает интен-
сивность флуктуации ОП суспензии таких кле-
ток и значительно подавляет проявление эффек-
та ДИДС (рис. 3, дорожка 6).

Известно, что альбумин является стабилиза-
тором дискоидных форм эритроцитов за счет мо-
дификации электростатической структуры по-
верхности клетки [9]. Эффект сфероцитирующих 
агентов устраняется плазмой или альбумином [9] 
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жений нейропротекторний ефект, ніж введення 
референтного препарату – настойки женьшеню. 
Введення настойки женьшеню знижує  рівень 
вмісту АФГ в корі головного мозку тварин до рів-
ня групи інтактних щурів, однак рівень КФГ за-
лишається  підвищеним  на 33,9%. При цьому 
обидва показники  не відрізняються статистич-
но  достовірно від аналогічних у тварин   групи 
контролю, яким не вводили препарати. В той же 
час,  в групі тварин, яким вводили авеол, обидва 
показники  не відрізнялись від таких    інтактних 
щурів. При порівнянні з контрольною групою, 
вміст АФГ і КФГ в корі головного мозку був зни-
женим на 20,2% та 27,7%, відповідно.

Таким чином, можна стверджувати про більш 
виражену нейропротекторну активність авеолу у 
порівнянні з настойкою женьшеню при гострому 
іммобілізаційному  стресі у щурів.

Висновки. В експериментах на щурах в умо-
вах гострого іммобілізаційного  стресу як дослі-
джуємий препарат авеол, так і препарат порів-
няння – настойка женьшеню – значно  знижують 
накопичення  в корі головного мозку тварин 
продуктів ОМБ – АФГ та КФГ. При цьому аве-
ол проявляє більш  виражені  нейропротекторні 
властивості, що особливо  яскраво проявляється  
зменшенням вмісту найбільш  нейротоксичних 
продуктів ОМБ - карбоксифенілгідразонів.

Перспективи подальших досліджень. 
Представляється доцільним подальше дослі-
дження нейропротекторної дії  авеолу в клініці.
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Таблиця
Вплив авеолу та настойки женьшеню на по-

казники  ОМБ в корі головного мозку щурів на 
фоні гострого іммобілізаційного  стресу

Група тварин
Показники

АФГ, ум.од./г 
білку

КФГ, ум.од./г 
білку

Інтактні 0,69±0,05 0,59±0,07

Контрольна 
група (ГІС) 

0,89±0,04* 0,94±0,06*

Дослідна група 
(ГІС+авеол)

 0,71±0,03**  0,68±0,04**

Референт-
на група 

(ГІС+настойка 
женьшеню)

0,82±0,11 0,79±0,05* 

Примітка: * - р<0,05 по відношенню до інтактної 
групи; ** - р<0,05 по відношенню до контролю.
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ПРИ ГОСТРОМУ ІММОБІЛІЗАЦІЙНОМУ СТРЕСІ
Войтенко А.Г. 
Резюме. В експериментах на щурах досліджено вплив нового вітчизняного фітопрепарату аве-

ол на окисну модифікацію білку в корі головного мозку в порівнянні з референтним препаратом 
настойкою женьшеню за умов гострого іммобілізаційного стресу. Встановлено, що авеол і настой-
ка женьшеню значно  знижують накопичення  в корі головного мозку тварин продуктів ОМБ – 
АФГ та КФГ. При цьому авеол проявляє більш  виражені  нейропротекторні властивості, що осо-
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бливо  яскраво проявляється  зменшенням вмісту найбільш  нейротоксичних продуктів ОМБ 
- карбоксифенілгідразонів.
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МОЗГА КРЫС ПРИ ОСТРОМ ИММОБИЛИЗАЦІОННОМ СТРЕССЕ
Войтенко А.Г. 
Резюме. В экспериментах на крысах исследовано влияние нового отечественного фитопрепарата 

авеол на окислительную модификацию белка в коре головного мозга в сравнении с референтным пре-
паратом настойкой женьшеня в условиях острого иммобилизационного стресса. Установлено, что 
авеол и настойка женьшеня значительно  снижают накопление  в коре головного мозга животных 
продуктов ОМБ – АФГ и КФГ. При этом авеол проявляет более  выраженные  нейропротекторные 
свойства, что особенно  ярко проявляется  уменьшением содержания наиболее  нейротоксичных 
продуктов ОМБ - карбоксифенилгидразонов.
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The ACTION of AVEOL on OXIDATIVE MODIFICATION  of   PROTEIN in RAT BRAIN CORTEX  

under ACUTE STRESS  INFLUENCES
Voitenko А.G. 
Summary. The action of  a new domestic plant drug aveol on oxidative modification of protein  in rat 

brain cortex  under acute stress infiuences in comparison with referent drug (Tinctura Ginsengi) was stud-
ied in rats.   It was established the aveol and Tinctura Ginsengi have the similiar influence on oxidative 
modification of  protein in rat brain cortex under  acute stress influences. The aveol has more strong 
activity than  Tinctura Ginsengi.
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Представленное исследование является фраг-
ментом научно-исследовательской работы ИПК 
и К НАН Украины 2.2.6.54 «Исследование ме-
ханизмов криоповреждений и криозащиты им-
мобилизованных клеток с целью повышения их 
сохранности при криоконсервировании и лиофи-
лизации», номер госрегистрации 0110U000404.

Вступление. В медицинской практике для 
лечения больных с интоксикацией различной 
природы широкое распространение приобрета-
ют технологии сорбционной терапии, в частности 
энтеросорбция [1,3]. Показана эффективность эн-
теросорбции при кишечных инфекциях, вызван-
ных патогенными и условно-патогенными микро-

организмами [8, 12], при тяжелых экзогенных 
отравлениях, термохимических и термомехани-
ческих поражениях [4,5,8], при постлучевой ней-
росоматической полипатии [2], при эндогенной 
интоксикации метаболического и микробного 
происхождения [4], при сорбционной модифика-
ции диеты [13] и в ряде других случаев.

По химической природе энтеросорбенты ус-
ловно разделяют на пять групп [3]:

• углеродные энтеросорбенты;
• энтерособенты на основе природных и 

синтетических смол, синтетических полимеров и 
неперивариваемых липидов;

• кремнийсодержащие энтеросорбенты;
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Цель работы – оценить криозащитную эффек-
тивность комбинированной среды с непроника-
ющим (декстран) и проникающим (ДМСО) кри-
опротекторами при изучении морфологических 
свойств эритроцитов, отмытых от криоконсер-
ванта после замораживания. 

Объект и методы исследования. В работе ис-
пользовали NaCl (х.ч.), сахарозу (ч.д.а.) и глюкозу 
(ч.д.а.). Tрис и ЭДТА – производства Calbiochem, 
сывороточный альбумин человека – производ-
ства Reanal, декстран с молекулярной массой 
35000 – производства Serva, диметилсульфоксид 
(ДМСО) – производства Sigma. Использовали ин-
гибитор анионного канала 4,4’-диизотиоцианато-
стильбен-2,2’-дисульфонат (ДИДС) и сульфги-
дрильный реагент N-этилмалеимид (НЭМ) 
– производства Serva, гемин – производства 
Sigma. 

Среды замораживания готовили на сахаро-
зо-солевом растворе, содержащем 0,3% NaCl + 
6,85% сахарозы. Криоконсерванты содержали 
декстран (20%) или декстран в комбинации с 
ДМСО (7%) и глюкозой (2%). 

Эритроциты человека получали из донорской 
крови четырехкратным отмыванием раствором, 
содержащим 0,9% NaCl. 

Образцы эритроцитов в стальных плоских 
гофрированных контейнерах объемом 120 мл с 
гематокритом 40% инкубировали 40 мин при 
25°С, затем их погружали в жидкий азот (-196°С) 
и хранили в течение 3-х месяцев. Контейнеры по-
сле замораживания и хранения переносили на 
водяную баню при 40°С на 5 мин. После отогрева 
размороженную суспензию, медленно с переме-
шиванием, разводили теплым (37°С) физиологи-
ческим раствором NaCl (0,9%) в 10 раз в течение 
не менее 30 секунд и центрифугировали при 3000 
об/мин в течение 5 мин с последующим удалени-
ем надосадочной жидкости. Данную процедуру 
повторяли ещё один раз. После этого, без учета 
скорости разведения осадка эритроцитов, клетки 
дополнительно 3 раза отмывали физиологиче-
ским раствором NaCl при 37°С. 

Процент гемолиза эритроцитов вычисляли 
после спектрофотометрического определения оп-
тической плотности в супернатанте образцов при 
длине волны 543 нм по формуле [11]: 

% гемолиза = [А1/А2] 100, где

А1 – оптическая плотность супернатанта экс-
периментального образца; 

А2 – оптическая плотность при полном гемо-
лизе контрольного образца после добавления де-
тергента тритон Х-100 в концентрации 0,1 %. 

Для обработки модификаторами эритроциты 
с 20 %-м гематокритом суспендировали в среде, 
содержащей: КСl – 90, NаCl – 45, сахарозу – 44, 
Трис – 10 ммоль/л (pH 7.4). В суспензию добавля-
ли N-этилмалеимид в концентрации 12 ммоль/л 
и инкубировали в течение 60 мин при 37°С [8]. Ге-
мин добавляли в концентрации 300 мкмоль/л и 
инкубировали в течение 10 мин при 37°C [14]. По 

истечении времени эритроциты отмывали 5 раз 
средой для обработки и до момента использова-
ния держали на ледяной бане. 

Морфологию эритроцитов изучали с помощью 
светового микроскопа. Клетки суспендировали в 
физиологическом растворе NаCl с гематокритом 
1,7%. Вносили реагенты – ДИДС, альбумин и 
плазму в концентрации 50 мкмоль/л, 1% и 23%, 
соответственно. Взвесь перемешивали и через 2 
мин тестировали изменения морфологии эритро-
цитов в световом микроскопе. 

Изменение формы эритроцитов в среде, со-
держащей 0,15 моль/л NаCl, 10 ммоль/л трис (рН 
7,4), исследовали методом регистрации флукту-
ации оптической плотности (ОП) взвешенных в 
растворе эритроцитов при перемешивании кле-
точной суспензии в кювете с частотой 5,0-7,1 Гц. 
Исследование проводили на спектрофотометре 
(СФ-4А), сопряженном с самописцем (регистра-
ция уровня и флуктуации ОП клеточных суспен-
зий при длине волны 720 нм). ОП суспензии эри-
троцитов в экспериментах составляла 0,3-0,35 
единиц, что соответствовало гематокриту 0,02% 
(~3,0 106 кл./мл) [5]. 

Результаты исследований и их обсуждение. 
Интактные эритроциты, отмытые физиологиче-
ским раствором NaCl представлены дискоцита-
ми, стоматоцитами и эхиноцитами (рис. 1, фото 
1). Включение в среду плазмы или альбумина 
вызывает изменение формы клеток, и основная 
часть эритроцитов представлена дискоцитами 
(рис. 1, фото 2,3). Присутствие в среде ингиби-
тора анионного канала ДИДС приводит к обра-
зованию сфероэхиноцитов и сфероцитов (рис. 
1, фото 4). Степень повреждения эритроцитов, 
отмытых после замораживания в среде, содер-
жащей декстран, составляет 39-45%, а остав-
шиеся клетки морфологически представлены 
сфероцитами (рис. 1, фото 5). Присутствие в 
среде альбумина или плазмы вызывает измене-
ние формы эритроцитов и клетки становятся в 
основном эхиноцитами (рис. 1, фото 6,7). При 
этом ДИДС не изменяет форму эритроцитов 
(рис. 1, фото 8). 

Процедура отмывания эритроцитов обычно 
приводит к гемолизу клеток, значительно по-
врежденных при замораживании-отогреве, а 
также к осмотическому повреждению остав-
шейся части эритроцитов, которая становится 
осмотически хрупкой. При этом происходит 
отмывание не только криоконсерванта и гемо-
лизированных клеток, но и миелиноподобных 
структур и образовавшихся везикул, которые 
выявляются в размороженной клеточной су-
спензии не отмытой от криоконсерванта [13]. 

Отмывание эритроцитов после заморажи-
вания в среде с декстраном, ДМСО и глюкозой 
приводит к относительно невысокой степени 
повреждения (6-10%), а оставшиеся клетки 
представлены в основном эхиноцитами (рис. 2, 
фото 1). 


